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Haavandilise koliidi ja Crohni tõve korral tekivad 
lisaks haiguslikele muutustele sooles sageli muu-
tused ka teistes elundites. Kõikidest põletikulise 
soolehaigusega patsientidest esineb 21–40%-l 
vähemalt üks soolevälistest ilmingutest (1–6), kus-
juures umbes 25%-l neist esineb mitu soolevälist 
ilmingut korraga ning need võivad avalduda enne 
seedetrakti sümptomite teket, esineda paralleelselt 
soolesümptomitega ja harva tekkida haavandilise 
koliidi haigeil ka aastaid pärast kolektoomiat.
Sooleväliseid ilminguid saab klassifitseerida 
elundi süsteemide kaupa, kuid enam on levi-
nud nende jaotamine kolmeks suureks rühmaks: 
(a) ilmingud, mis on otseselt seotud soolehaiguse 
aktiivsusega, mille korral on enamasti haaratud 
jämesool, mis alluvad tavaliselt soolehaiguse ravile 
(nt perifeerne artriit, episkleriit, iriit, aftoosne stomatiit, 
nodoosne erüteem, gangrenoosne püodermia jne); 
(b) tüsistused, mis on tingitud otseselt soole füsio-
loogiliste protsesside häirumisest seal lokaliseeruva 
haiguse tõttu (nt neerukivitõbi, urotrakti infektsioonid, 
malabsorptsiooni sündroom, osteoporoos, sapikivi-
tõbi, trombemboolilised tüsistused, amüloidoos jt); 
(c) ilmingud, mille kulg ei sõltu soolehaiguse aktiivsu-
sest (nt anküloseeriv spondüliit, sakroiliit, primaarne 
skleroseeriv kolangiit, autoimmuunne hepatiit jt) (7).
Kuigi mõnede sooleväliste haigusnähtude 
patofüsioloogia on hästi teada (nt neerukivitõbi, 
osteoporoos, sapikivitõbi jne), siis on enamiku 
patogenees selgusetu.
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Kuni 40%-l haavandilise koliidi ja Crohni tõve patsientidest kaasuvad haigusega soolevälised ilmingud, 
mida võib jagada kolme suurde rühma: soolehaiguse aktiivsusega seotud (nt perifeerne artriit, episkleriit, 
iriit, aftoosne stomatiit), soolehaiguse tüsistusena tekkinud (nt neerukivitõbi, urotrakti infektsioonid, 
malabsorptsiooni sündroom, sapikivitõbi) ning soolehaiguse aktiivsusest sõltumatu kuluga (nt anküloseeriv 
spondüliit, sakroiliit). Oma kaebustest tulenevalt võivad patsiendid pöörduda väga erinevate erialade 
arstide poole, mistõttu on oluline sooleväliste haigusnähtude äratundmine ning nende diagnostika- ja 
ravivõimaluste rakendamine.
Arvatakse, et enamikku sooleväliseid ilminguid 
vahendavad immuun mehhanismid (3, 8–10). 
Huvitav on teooria, mille kohaselt haavandilist koliiti 
põdevate haigete jämesoole epiteelis on autoanti-
geen (tropomüosiin / jämesoole epiteeli spetsiifiline 
proteiin), mis on võimeline aktiveerima komplemendi-
 süsteemi, ning moodustub valguline kompleks, mille 
kaudu omakorda aktiveeritakse T- ja B-rakud, vallan-
dub immuunreaktsioon ja vastusreaktsioonid spet-
 siifiliste B-rakkude ja tsütotoksiliste T-rakkude poolt. 
Sama autoantigeeni äratundvaid epitoope on leitud 
ka silma ja sapiteede epiteelis, keratinotsüütides ning 
kondrotsüütides, kusjuures autoimmuunreaktsiooni 
seal võivad vallandada mikrobiaalsed peptiidid, 
andes ristreaktsioone autoantigeeniga (moleku-
laarne mimikri), või trauma (11). Samas on selgusetu, 
miks kõigil haavandilise koliidi ja Crohni koliidiga 
patsientidel ei teki kõigi nelja elundi haaratust.
Ühes suurimas rahvastiku-uuringus, mis korraldati 
Rootsis Stockholmi maakonnas, mille rahvaarv 
on 1,5 miljonit, leiti sooleväliseid ilminguid 271 
patsiendil (21%) 1274-st haavandilist koliiti põde-
jast (3). Enamasti olid haaratud maks ja sapiteed 
(11%), liigesed (6,5%), nahk (1,6%) ning silmad.
Järgnevalt on käsitletud mainitud elundisüsteeme 
sagedamini haaravaid haigusnähte.
Maks ja sapiteed
Maksa ja sapiteede haigustest esineb enim 
maksa steatoosi ja sapikivitõbe. Enamasti esineb 
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maksa steatoosi korral vähene transaminaaside 
ja alkaalse fosfataasi tõus, mille põhjuseks arva-
takse olevat raske krooniline haigus, alatoitumus 
ja kortikosteroidravi. Tavaliselt on maksakahjustus 
seotud põletikulise soolehaiguse raskusega ja võib 
üldise tervisliku seisundi ning toitumuse paranedes 
taaspöörduda (12). Teiseks enam levinud haigu-
seks on sapikivitõbi, mida esineb rohkem Crohni 
tõve haigeil. 13–34%-l peensoole haaratusega 
või ileum’i resektsiooni läbi teinud Crohni tõvega 
patsientidest esineb sapikivitõbi, sapikivide teket 
seostatakse sapphapete malabsorptsiooni ja sapi 
enterohepaatilise retsirkulatsiooni häirega.
Kõige olulisemaks ja spetsiifilisemaks põle-
tikulise soolehaigusega kaasuvaks maksa ning 
sapiteedega seonduvaks sooleväliseks ilminguks 
on aga primaarne skleroseeriv kolangiit (PSK). 
Tegemist on kroonilise kolestaasiga kulgeva 
maksahaigusega, mida iseloomustab intra- ja 
ekstrahepaatiliste sapiteede põletik ning fibroos. 
PSK esineb umbes 2–4%-l haavandilise koliidi 
ja 1,4–3,4%-l Crohni tõvega patsientidest. Teist-
pidi, umbes 70–80%-l primaarse skleroseeriva 
kolangiidiga haigetest esineb põletikuline soole-
haigus (13). Haigust esineb rohkem meestel, puudub 
seos põletikulise soolehaiguse alguse, kestuse ja 
aktiivsusega. Rohkem esineb pankoliiti, enamasti 
on koliit kerge kulu ja pikkade remissioonidega. 
Proktokolektoomia ei mõjuta PSK kulgu ja haigus 
võib ka tekkida aastaid pärast kolektoomiat (14). 
Kuldseks standardiks primaarse skleroseeriva 
kolangiidi diagnostikas peetakse endoskoopilist 
retrograadset kolangiopankreatograafiat, kus on 
näha sapiteede segmentaarne fibroos vaheldu-
valt normaalsete alade kotjate laiendite tekkega. 
Viimastel aastatel kasutatakse järjest enam ka 
magnetkolangiograafiat sapiteede muutuste avas-
tamiseks ja haiguse dünaamiliseks jälgimiseks. 
Ka maksa histoloogilised muutused on tüüpilised: 
esineb periduktaalne põletik ja fibroos, sapijuhade 
proliferatsioon ning duktopeenia. 30–80%-l pri-
maarse skleroseeriva kolangiidiga patsientidest 
esinevad neutrofiilide tsütoplasma vastased anti-
kehad (pANCA) (13). PSK on vahelduva kuluga, 
tavaliselt aeglaselt progresseeruv, portaal hüper-
tensiooni ja maksatsirroosiga lõppev haigus. 
Keskmine elulemus pärast haiguse diagnoosimist 
on 9–12 aastat (15). Primaarse skleroseeriva 
kolangiidi olulisim tüsistus on kolangiokartsinoom, 
mida esineb 4–20%-l patsientidest, samuti on 
näidatud, et PSK esinemine haavandilist koliiti 
põdejail suurendab jämesoolevähi tekkeriski. 
Spetsiifiline medikamentoosne ravi PSK jaoks 
puudub, ursodeoksükoolhape küll langetab maksa-
ensüümide taset, kuid veenvad tõestused haiguse 
progressiooni mõjutamise kohta puuduvad, mistõttu 
ainukeseks tõhusaks ravimeetodiks kaugelearenenud 
PSK korral on maksasiirdamine.
Luud ja liigesed
Luu-liigesesüsteemi haaratust esineb umbes 25%-l 
põletikulise soolehaigusega haigetest. Perifeerne 
artriit tekib umbes 15–20%-l haigetest, seda esineb 
enam Crohni tõve haigetel. Tüüpiliselt avaldub 
perifeerne artriit koos põletikulise soolehaiguse 
sümptomitega või hiljem, kuid võib ka eelneda 
põletikulise soolehaiguse diagnoosimisele (16), 
kusjuures enamasti ägeneb perifeerne artriit seoses 
põletikulise soolehaiguse ägenemisega. Sageli 
tekivad lisaks perifeersele artriidile ka nodoosne 
erüteem, gangrenoosne püodermia, uveiit või 
aftoosne stomatiit. Perifeerne artriit haarab tava-
liselt suuri liigeseid (enim on haaratud põlved, 
pahkluud ja puusad; harva sõrmeliigesed), on 
asümmeetriline, migreeruv, deformatsioone mitte 
jättev, samal ajal võib esineda ka entesopaatia. 
Perifeerse artriidi ravis on eelkõige oluline ravida 
põletikulist soolehaigust ennast, eduka ravi korral 
taanduvad ka artriidi nähud.
Anküloseerivat spondüliiti esineb 1–10%-l põle-
tikulise soolehaigusega patsientidest, enam Crohni 
tõve haigetel, 50–90%-l juhtudest esineb seos HLA-
B27 antigeeniga (17). Anküloseeriva spondüliidi 
diagnoos hõlmab kliinilisi kriteeriumeid: alaselja 
valu ja hommikune jäikus vähemalt 3 kuu jooksul, 
füüsilisel läbivaatusel selja painutusfunktsiooni 
halvenemine ja rindkere vähenenud sirutusvõime; 
ja radioloogilisi kriteeriumeid: sakroiliit vähemalt 
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2. astmes mõlemapoolselt või 3. astmes ühepoolselt. 
Haigus on progresseeruva kuluga, viies püsivate 
skeletimuutuste ja deformatsioonide tekkeni. Ravis 
on oluline ravivõimlemine. Kortikosteroidid ega 
kolektoomia ei mõjuta haavandilise koliidi korral 
anküloseeriva spondüliidi kulgu.
Sakroiliit võib esineda koos anküloseeriva 
spondüliidiga või ilma ja on sageli sümptomiteta. 
Asümptoomset sakroiliiti on kirjeldatud sõltuvalt 
tema avastamiseks kasutatud meetodist keskmiselt 
10–20%-l põletikulise soolehaigusega patsienti-
dest (17); sümptomitega sakroiliidile on iseloomulik 
alaselja valu öösiti ja puhates ning sümptomite 
vähenemine füüsilisel koormusel. Sümptomid ei 
korreleeru põletikulise soolehaiguse aktiivsusega, 
ravi on sümptomaatiline – põletikuvastane ja valu-
vaigistav ning ravivõimlemine.
Oluline on meeles pidada ka osteoporoosi 
tekke võimalust põletikulise soolehaiguse korral. 
Halb toitumus, vähene kaltsiumi tarbimine või 
malabsorptsioon, D-vitamiini puudus, teatud 
tsütokiinide liigproduktsioon ning kortikosteroidide 
toime pärsivad luu moodustumist, samal ajal kui 
vähenenud füüsiline aktiivsus ja kortikosteroididest 
tingitud hüperkaltsiuuria kiirendavad luukadu.
Nahk
Nahanähud põletikulise soolehaiguse diagnoo-
simisel esinevad umbes 10%-l haigetest (18), 
edaspidi võivad haiguse kulus tekkida väga 
mitmed erinevad nahalesioonid. Kõige levinumaks 
nahanähuks on nodoosne erüteem (erythema 
nodosum), mida esineb umbes 3–8%-l põleti-
kulise soolehaigusega haigetest, rohkem esineb 
seda naistel, enamasti on tegemist kas haavan-
dilise koliidi või Crohni koliidi ägenemisega 
ning sageli kaasub ka perifeerne artriit. Tekivad 
valulikud, soojad, punetavad, nahast kõrgemad 
sõlmekesed läbimõõduga 1–5 cm. Tüüpiliselt 
esinevad need säärte eespinnal, kuid võivad 
tekkida ka põlvedele, sääre marjadele, reitele 
ja kätele. Ravi on eelkõige suunatud põletikulise 
soolehaiguse kontrolli alla saamisele, enamasti 
allub nodoosne erüteem glükokortikoidravile, 
refraktaarsete juhtude ravis on häid tulemusi 
saadud infliksimabiga.
Sageduselt teiseks nahalesiooniks on gangre-
noosne püodermia (pyoderma gangrenosum), mida 
esineb 1–2%-l põletikulise soolehaigusega haige-
test, enam on seda kirjeldatud seoses haavandilise 
koliidiga, esinemisel koos Crohni tõvega on enamasti 
tegemist jämesoole haaratusega. Tegemist on 
kroonilise haavanduva nahahaigusega, mille kulg 
ja tüsistused võivad olla raskemad kui põletikuline 
soolehaigus ise. Nahalesioonid tekivad tüüpiliselt 
alajäsemete sirutuspindadele, kuid võivad esineda 
ka mujal. Alul tekib punetav pustul või sõlmeke, 
mis laieneb kiiresti ning seejärel haavandub, 
haavandi serv on ebatasane ja lillaka äärisega, 
keskel nekrootiline kude. Lesioone võib olla üks 
või rohkem, suurus on samuti väga varieeruv, olles 
1–30 cm. Andmed põletikulise soolehaiguse 
aktiivsuse ja gangrenoosse püodermia seoste 
kohta on vastukäivad, vaatamata sellele soovita-
takse ravis keskenduda kaasuvale põletikulisele 
soolehaigusele. Kortikosteroidravi suu kaudu ja/või 
lokaalselt on tavaliselt tõhus, viimastel aastatel on 
häid tulemusi refraktaarsete juhtude ravis saadud 
infliksimabiga.
Eraldi rühma moodustavad veel Crohni tõvega 
seotud nahalesioonid – perianaalne haigus, peri-
rektaalsed fistulid ja abstsessid, metastaatiline 
Crohni tõbi ja suuõõne granulomatoossed lesioonid 
ning aftoosne stomatiit.
Silmad
Silmahaigusi esineb kuni 10%-l põletikulise soole-
haigusega patsientidest (19). Kõige enam esineb 
episkleriiti, skleriiti ja uveiiti.
Episkleriiti esineb 3–4%-l põletikulise soole -
haigusega patsientidest, enamasti tekib see seoses 
soolehaiguse ägenemisega. Episkleriiti tuleks kaht-
lustada, kui äkki tekib ühe või mõlema silma punetus 
ja patsient kaebab ärritust ning põletavat tunnet 
silmas, silmamuna palpatsioon on valulik või hell. 
Tegemist on healoomulise haigusega, ravis on oluline 
kaasuva põletikulise soolehaiguse ravi, lokaalselt 
võib kasutada kortikosteroide ja külma kompressi.
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Skleriit on palju tõsisem silmahaigus kui 
episkleriit, kuna see võib põhjustada ka nägemis-
kahjustust. Patsiendid kaebavad sageli tugevat 
valu silmas, silmamuna palpatsioon on valulik. 
Kuna skleriidi korral võib tekkida võrkkesta irdu-
mine ja silmanärvi turse, siis on oluline agressiivne 
ravi kortikosteroidide, NSAID-preparaatide või 
immuunsupressantidega, et vältida nägemiskaotuse 
teket. Skleriidi kahtluse korral on oluline kohene 
silmaarsti konsultatsioon.
Uveiiti, sageli koos perifeerse artriidi ja 
nodoosse erüteemiga esineb 1–3%-l põletikulise 
soolehaigusega haigetest. Uveiit võib tekkida 
koos põletikulise soolehaiguse ägenemisega, 
remissiooni perioodil või isegi enne põletikulise 
soolehaiguse diagnoosimist. Eesmist uveiiti tuleks 
kahtlustada, kui patsient kaebab valu silmas, näge-
mine on ähmane ja esineb valguskartus, pupill on 
müootiline ning pupilli reaktsioon valgusele ei ole 
normaalne. Vaatlusel on iirise ümber näha pune-
tav rõngas, lõplik diagnoos tehakse pilulambi abil. 
Uveiidi tagajärjel võivad tekkida sekundaarne 
katarakt või glaukoom. Ravis kasutatakse pupilli 
laiendavaid silmatilku, lokaalset ja süsteemset 
kortikosteroidravi ning immuunsupressante.
Muud elundid
Lisaks eelkirjeldatud sagedamini esinevatele põle-
tikulise soolehaiguse soolevälistele ilmingutele 
esineb veel hulk erinevaid sümptomeid ja erinevate 
elundisüsteemide haiguseid. Paljud neist on seotud 
soole füsioloogiliste protsesside häirumisega 
põletikulise soolehaiguse tõttu (nt neerukivitõbi, 
obstruktiivne uropaatia, süva veeni tromboos, kasvu-
häired jt), palju on harva esinevaid sooleväliseid 
ilminguid, mille kohta täpsed epidemioloogilised 
andmed puuduvad ja mis on sageli publitseeritud 
üksikute haigusjuhtudena. 
Kokkuvõtteks
Haavandilist koliiti ja Crohni tõbe tuleb käsitleda 
haigustena, mis haaravad peamiselt seedetrakti, 
kuid võivad anda ka mitmeid erinevaid soole-
väliseid ilminguid. Sooleväliste haigusnähtude 
äratundmine, diagnostika ja ravi on sageli välja-
kutseks mitte ainult gastroenteroloogidele, vaid ka 
teistele arstidele, kelle juurde patsiendid tulenevalt 
oma kaebustest võivad sattuda. Edasised uurin-
gud sooleväliste ilmingute patogeneesi kohta on 
vajalikud, et selgitada põletikulise soolehaiguse 
tekkemehhanisme üldiselt.
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Extraintestinal manifestations of inflammatory bowel 
disease can be found in 21% to 40% of affected patients. 
These complications, which can involve almost any 
organ system, can be divided into 3 groups. The first 
affecting the skin, joints, eye and mouth includes prefer-
ably patients with colonic disease. In these patients the 
activity of extraintestinal manifestations often parallels 
the activity of the underlying luminal disease. The second 
group comprises extraintestinal manifestations that occur 
Summary
Extraintestinal manifestations of inflammatory bowel disease
secondary to complications of the underlying disease, 
mostly in patients with Crohn’s disease. These mani-
festations include kidney stones, obstructive uropathy, 
gallstones, or malabsorption. The third group includes 
all manifestations whose course appears to be unrelated 
to bowel disease activity and that cannot be placed into 
either of the first two groups. This review focuses on the 




USAs uuriti perekonnas ja lastevanemate suhetes 
valitseva kroonilise psühhoemotsionaalse stressi 
mõju laste haigestumisele. Vaatluse all oli 164 
viie- kuni kümneaastast last, kes kasvasid sotsiaal-
majanduslikult probleemsetes perekondades. Uuriti 
nende vanemate psüühilist seisundit ja registreeriti 
iga kuue kuu järel vanematelt saadud andmeil 
nende haigestumise sagedus mitmesugustesse 
haigustesse, sealhulgas palavikuga kulgevatesse 
haigustesse. Kuue kuu järel uuriti nende laste verd 
tappurrakkude aktiivsuse suhtes.
Vanemate psüühikahäired ja perekonnas valitsev 
stressiolukord põhjustas laste sagedamat haigestu-
Laste haigestumine sõltub peresuhetest 
mist. Samas oli tappurrakkude aktiivsus nende laste 
veres pigem suurenenud kui vähenenud.
Autorid järeldavad, et arenev immuunsüsteem 
reageerib kroonilisele stressiolukorrale teisiti kui 
täiskasvanu oma. Siiski on vanemate psüühika-
häired ja krooniline stress perekonnas tõsine laste 
haigestumise riskitegur.
Wyman PA, Moynihan J, Eberly S. Association of family 
stress with natural killer cell activity and the frequency 
of illness in children. Arch Pediatr Adolesc Med 
2007;161:228–34.
